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Asap rokok lingkungan atau Environment Tobacco Smoke (ETS) 
mengandung berbagai senyawa kimia sebagai sumber pencemaran udara yang 
menyebabkan gangguan kesehatan. Senyawa kimia  utama  asap  rokok  antara 
lain Partikel Matter (PM), Polycyclic Aromatik Hidrokarbon (PAH), Carbon 
Monoksida (CO) dan Nikotin. Nikotin dalam bentuk partikel akan mengendap dan 
menempel pada debu rumah maupun permukaan barang lainnya. Anggota 
keluarga khususnya anak-anak potensi terpapar oleh asap rokok lingkungan 
karena banyak menghabiskan waktunya di dalam rumah. Nikotin dari asap rokok 
lingkungan dapat terhirup melalui saluran pernapasan dan masuk ke peredaran 
darah.  Pada proses metabolisme terdapat gen CYP2A6 yang merubah nikotin 
menjadi cotinine. Polutan ini berikatan dengan antibodi IgE yang melekat pada 
sel mast dan berdegranulasi mengeluarkan mediator inflamasi pada saluran 
napas yang menyebabkan serangan asma. Penelitian ini bertujuan untuk : 1) 
menganalisis hubungan residu nikotin pada debu rumah dengan konsentrasi urin 
cotinine, 2) menganalisis hubungan residu nikotin pada debu rumah dengan risiko 
asma eksaserbasi pada anak, 3) menganalisis hubungan konsentrasi urin cotinine 
dengan dengan risiko asma eksaserbasi pada anak, 4) menyusun model faktor 
risiko yang mempengaruhi asma eksaserbasi anak. 
Lokasi penelitian berdasarkan tempat tinggal pasien asma di Balai Besar 
Kesehatan Paru Masyarakat (BBKPM) Surakarta, RSUD Moewardi Surakarta dan 
Balai Kesehatan Paru Masyarakat (Balkesmas) Klaten. Jenis penelitian 
observasional analitik dengan rancangan kohort  dengan  rentang  waktu  
pengamatan selama 12 minggu. Sampel penelitian berjumlah 114 anak dengan 
kriteria anak penderita asma usia 12-18 tahun dan tidak merokok. Sampel 
dikelompok menjadi 2 kelompok yaitu kelompok dengan paparan asap rokok 
dirumah dan kelompok tanpa paparan asap rokok dirumah. Variabel bebas 
penelitian terdiri dari residu nikotin pada debu dan urin cotinine sedangkan 
variabel terikat adalah waktu terjadinya serangan asma eksaserbasi. Faktor risiko 
lain yang diteliti diantaranya lingkungan fisik rumah, perilaku, demografi dan 
sosial ekonomi. Pengumpulan debu nikotin dari rumah menggunakan vacum 
cleaner kemudian dilakukan pemeriksaan dengan spektrofotometri Gas 
Chromatograph (GC), pemeriksaan urin cotinine menggunakan ELISA kit, 
pengukuran pencahayaan menggunakan luxmeter, suhu ruangan dengan 
termometer ruangan dan kelembaban diukur dengan higrometer. Untuk 
mengetahui gejala asma eksaserbasi menggunakan Asthma Control Test (ACT). 
Penelitian ini juga dilakukan self reported melalui wawancara menggunakan 
lembar observasi untuk mengetahui karakteristik rumah sehat, perilaku merokok, 





Linier dan Survival analysis dengan metode Kaplan Meier dan cox regression 
untuk mengestimasi Hazard Ratio (HR) dengan bantuan program SPSS versi 21. 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa : 1) Ada hubungan yang positif 
dengan kekuatan korelasi yang kuat antara keberadaan residu nikotin debu rumah 
terhadap konsentrasi urin cotinine yang dibuktikan dengan nilai korelasi r : 0,764 
dan  p=0,001 (<0,05), maka temuan penelitian adalah peningkatan  nikotin pada 
debu rumah menaikkan konsentrasi urin cotinine.   2) Residu nikotin pada debu 
rumah mempunyai risiko terhadap asma eksaserbasi (HR = 1,5 95% CI 0.924 – 
2.460), namun secara statistik tidak bermakna (p=0,100). Kurva median survival 
menunjukkan kelompok anak yang terpapar nikotin pada debu rumah tinggi 
mengalami serangan asma eksaserbasi lebih cepat yaitu pada minggu ke 9 bila 
dibandingkan anak yang terpapar kadar nikotin rendah pada minggu ke 11.  
Berdasarkan penilaian risiko temuan penelitian adalah paparan nikotin pada debu 
rumah meningkatkan risiko terhadap serangan asma eksaserbasi sebesar 1,5 kali.  
3) Ada hubungan yang bermakna antara konsentrasi urin cotinine terhadap  
serangan asma eksaserbasi pada anak dengan diketahui uji log rank p = 0,010 
(<0,05). Anak dengan konsentrasi cotinine  tinggi mempunyai risiko terhadap 
serangan asma eksaserbasi (HR = 2,01 95% CI 1.142 – 3.536). Median survival 
untuk kelompok anak yang mempunyai konsentrasi cotinine diatas 15 ng/ml  
mengalami serangan asma eksaserbasi pada minggu ke-9 sedangkan kelompok 
anak dengan konsentrasi cotinine dibawah 15 ng/ml mengalami serangan asma 
eksaserbasi diatas minggu ke-12. Temuan dalam penelitian yaitu anak yang 
mempunyai  cotinine  tinggi mengalami risiko 2 kali terhadap serangan asma 
eksaserbasi. 4) Analisis multivariat dari semua variabel yang mempunyai model 
terbaik terhadap risiko serangan asma eksaserbasi adalah cotinine  (HR=1,878 ; 
95% CI 1,063-3,317)  dan  alergi  (HR=1,701; 95% CI 1,007-2,874). Berdasarkan 
analisis semua faktor risiko temuan dalam penelitian adalah model akhir yang 
berpengaruh terhadap serangan asma eksaserbasi  selain  cotinine  adalah       
riwayat alergi. 
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Environmental tobacco smoke (ETS) contains various chemical compounds 
as a source of air pollution which causes health problems. The main chemical 
compounds of cigarette smoke consist of Particle Matter (PM), Polycyclic 
Aromatik Hidrokarbon (PAH), Carbon Monoxide (Co) and Nicotine. Nicotine in 
the form of particles will settle and attach in house dust and other surface items. 
Family members, especially children, are potentially exposed to environmental 
tobacco smoke because they spend lots of time in the house. The nicotine can be 
inhaled through the respiratory tract and enter the bloodstream. In the metabolic 
process, CYP2A6 gene converts nicotine to cotinine. These pollutants bind to 
immunoglobulin E (IgE) antibodies that attach to mast cells and is deregulated 
to release inflammatory mediators in the airways that cause asthma attacks. 
This study aims to: 1) analyze the relationship of nicotine residues in house dust 
with urine cotinine concentration, 2) analyze the relationship of nicotine residues 
in house dust with the risk of asthma exacerbations in children, 3) analyze the 
relationship of urine cotinine concentrations with the risk of asthma 
exacerbations in children, 4) analysis the model that affected the exacerbation of 
asthma attacks. 
The research location was based on the residence of asthma patients at the 
Central Lung Health Society (BBKPM) Surakarta, Dr. Moewardi Hospital 
Surakarta and the Klaten Community Lung Health Center (Balkesmas). This 
research was an observational analytic study with a cohort design for 12 weeks 
observation. The research sample consisted of 114 non-smoking children with the 
criteria of children with asthma aged 12-18 years old. Samples were classified 
into 2 categories, namely exposure to environmental tobacco smoke at home and 
non-exposure to environmental tobacco smoke at home. The independent variable 
of the study consisted of nicotine residue in dust and urine cotinine while the 
dependent variable was the time of exacerbation asthma attack. Other studied risk 
factors include the physical environment of the house, behavior, demography, and 
socio-economy. The nicotine dust collection in-home using vacuum cleaner was 
then examined by Gas Chromatograph (GC) spectrophotometry, urine cotinine 
examination using ELISA kit, lighting measurements using luxmeter, room 
temperature using thermometer and humidity measured by a hygrometer. To find 
out the symptoms of an exacerbation of asthma, the researcher used the Asthma 
Control Test (ACT). This study was also carried out by self-reported through 
interview using an observation sheet in order to determine the characteristics of 
healthy homes, smoking behavior, demographics, and socio-economic of 





Kaplan Meier and Cox regression methods to estimate Hazard Ratio (HR) with 
SPSS.  
The results showed that: 1) There was a positive relationship with the 
strength of close correlation between the presence of house dust nicotine residue 
on the concentration of urine cotinine as evidenced by the correlation value r = 
0.764 and p = 0.001 (<0.05), thus the research finding was an increased nicotine 
in house dust increased the concentration of urine cotinine. 2) Nicotine residues in 
house dust have a risk of exacerbation asthma (HR = 1.5 95% CI 0.924 - 2,460), 
but they were not statistically significant (p = 0.100). The median survival curve 
showed that the category of children exposed to high nicotine in house dust 
experienced faster exacerbations of asthma attacks at week 9 when compared to 
children exposed to low nicotine levels experienced it at week 11.  
Based on the risk assessment, of the research findings showed that nicotine 
exposure to house dust increased the risk of exacerbation of asthma attacks by 1.5 
times. 3) There was a significant relationship between cotinine urine 
concentration and exacerbation asthma attacks in children with log rank test p = 
0.010 (<0.05). Children with high cotinine concentrations had a risk of 
exacerbation of asthma attacks (HR = 2.01 95% CI 1.142 - 3.536). The median 
survival for the category of children who had cotinine concentrations over 15 
ng/ml had an exacerbation of asthma attacks at week 9 while the category of 
children with cotinine concentrations under 15 ng/ml had an exacerbation of 
asthma attacks over the 12th week. The findings in the research were that children 
who had high cotinine had 2 times the risk of exacerbating asthma attacks. 4) 
Multivariate analysis of all variables that had the best model for the risk of 
exacerbation of asthma attacks was cotinine (HR = 1,878; 95% CI 1,063-3,317) 
and allergies (HR = 1,701; 95% CI 1,007-2,874). Based on the analysis of all risk 
factors findings, the final model that affected the exacerbation of asthma attacks 
other than cotinine was a history of allergies. 
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